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A diabetes mellitus é uma doença crónica caracterizada por um metabolismo desregulado 
de hidratos de carbono, proteínas e lípidos. A presença de hiperglicemia a longo prazo é o 
principal factor desencadeante das complicações verificadas no paciente diabético, sendo 
a doença periodontal uma delas. A doença periodontal corresponde a uma infecção 
bacteriana crónica com destruição das estruturas de suporte do dente. Na sua presença, 
verifica-se um aumento dos marcadores inflamatórios, promovendo a ocorrência de uma 
resistência à insulina, ou por outro lado uma destruição das células-β. Assim sendo, o 
paciente diabético com doença periodontal apresenta um risco mais elevado de um pobre 
controlo glicémico. O tratamento periodontal destes indivíduos deve ser um tratamento 
multidisciplinar entre o médico e o médico dentista. A realização do tratamento 
periodontal vai promover a redução dos mediadores pró-inflamatórios, contribuindo para 
uma melhoria do controlo metabólico, permitindo a manutenção do equilíbrio glicémico. A 
antibioterapia, funciona como um coadjuvante ao tratamento periodontal efectuado 
devendo por isso, ser utilizada com esta terapêutica e não como monoterapia.   
Palavras-Chave: Diabetes mellitus, hiperglicemia, doença periodontal, controlo glicémico, 
tratamento periodontal.  
Abstract  
Diabetes mellitus is a chronic disease characterized by a dysregulated metabolism of 
carbohydrates, proteins and lipids. The presence of hyperglycemia in the long term is the 
main triggering factor of complications in the diabetic patient, with periodontal disease 
being one of them. Periodontal disease is a chronic bacterial infection with destruction of 
tooth support structures. In their presence, there is an increase in inflammatory markers, 
promoting the occurrence of an insulin resistance, or on the other hand a destruction of 
the β-cells. Thus, the diabetic patient with periodontal disease has a higher risk of poor 
glycemic control. The periodontal treatment of these individuals should be a 
multidisciplinary treatment between the doctor and the dentist. The accomplishment of 
the periodontal treatment will promote the reduction of the pro-inflammatory mediators, 
contributing to an improvement of the metabolic control, allowing the maintenance of the 
glycemic balance. Antibiotic therapy works as an adjuvant to the periodontal treatment  
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A diabetes é uma doença crónica caracterizada por um metabolismo desregulado de 
hidratos de carbono, proteínas e lípidos (1–5). Este distúrbio tem como característica 
primária a presença de hiperglicemia, proveniente de um defeito da secreção de insulina 
pelo pâncreas e/ou de uma modificação da acção da insulina (6–9).  
A glicose que resulta da clivagem dos hidratos de carbono no intestino, é posteriormente 
absorvida para a corrente sanguínea, fazendo elevar os seus níveis no sangue. Este 
aumento de glicose irá estimular a secreção de insulina pelas células beta do pâncreas, de 
modo a permitir a entrada de glicose necessária para a maioria das células. Deste modo, a 
insulina vai-se ligar a receptores celulares específicos, facilitando a entrada de glicose que 
será utilizada para a produção de energia (1,10–12).  
A presença de hiperglicemia a longo prazo é o factor desencadeante das complicações 
macro e microvasculares nos indivíduos diabéticos, sendo estas as principais causas de 
alta morbilidade e letalidade associadas à diabetes (13–17). As complicações microvasculares 
correspondem às alterações ao nível dos pequenos vasos, dizem respeito à retinopatia, 
nefropatia e neuropatia diabética (18–21). Por outro lado, as complicações macrovasculares 
correspondem aquelas que provocam alterações ao nível dos grandes vasos, 
nomeadamente as artérias coronárias, dos membros inferiores e cerebrais (17,22–24). Nos 
grandes vasos, estas complicações devem-se à presença de aterosclerose, que ocorre de 
forma distinta em pacientes não diabéticos (2,25–27).  
A diabetes pode ser classificada nas seguintes categorias: tipo I, tipo II, gestacional ou 
tipos específicos de diabetes, sendo as duas formas principais a diabetes tipo I e tipo II (28–
32).  
A diabetes tipo I, previamente designada como diabetes insulinodependente, ou diabetes 
juvenil representa cerca de 5-10% das pessoas que apresentam diabetes (33–37). A sua 
instalação ocorre de forma abrupta em crianças e adultos jovens, com peso normal ou 




Este tipo de diabetes apresenta uma causa idiopática ou auto imune com destruição das 
células-β produtoras de insulina no pâncreas originando, por isso, uma deficiência na 
secreção de insulina (32,42,43). Assim sendo, torna-se necessário a utilização de insulina 
exógena neste tipo de indivíduos (29,33,44,45). Existem marcadores que permitem detectar o 
risco ou auxiliarem no diagnóstico deste tipo de diabetes, nomeadamente através da 
presença de auto-anticorpos para as ilhotas de células pancreáticas, para a insulina, para 
a descarboxilase do ácido glutâmico (GAD65), para a tirosina fosfatase IA-2 e IA-2β e para 
o transportador de zinco (ZnT8). A presença de um ou mais destes auto-anticorpos ocorre 
em cerca de 85-90% de pessoas com hiperglicemia em jejum (34,35,46). Por outro lado, a 
vulnerabilidade para a diabetes insulinodependente está também associada com a 
presença de certos antigénios na superfície da célula dos linfócitos (antigénio leucocitário 
humano- HLA). Assim sendo, a associação dos antigénios HLA com os genes DR e DQ irá 
determinar o risco de predisposição ou protecção (13,28,34,41).  
Quanto à taxa de destruição das células-β é variável, podendo ser rápida em alguns 
indivíduos, principalmente em bebés e crianças e de forma mais lenta em adultos (11,34,35,40). 
Normalmente, as crianças apresentam como primeira manifestação da doença a presença 
de cetoacidose, enquanto que os adultos conseguem manter a função das células-β, de 
modo a prevenir a cetoacidose por alguns anos (34,35). A destruição das células pancreáticas 
apresenta múltiplas predisposições genéticas, estando também intensamente relacionada 
a factores ambientais e infecções víricas provocadas pelo coxsackie virus, citomegalovírus 
e infecções por rubéola (2,35,44,45).  
Indivíduos com diabetes tipo I tornam-se mais sensíveis à ocorrência de cetoacidose 
diabética, devido à ausência de insulina necessária para a metabolização da glicose 
sanguínea (1,2,4,10). Deste modo, através da lipólise, a gordura é clivada libertando ácidos 
gordos e glicerol; o glicerol é posteriormente convertido em glicose para as células, e os 
ácidos gordos são convertidos em cetonas. Este aumento dos níveis de cetonas nos 
líquidos do organismo vai promover a diminuição do pH, alterações do sistema tampão do 
bicarbonato e perda electrolítica devido ao excesso de urina. A presença de uma 
cetoacidose grave não tratada, pode levar ao coma ou até mesmo à morte (1,2). Cabe 
salientar que a presença de stresse e infecção, no individuo diabético, também podem 




e cortisol que irão promover um aumento da glicose hepática, bem como da cetogénese 
(1,2,22,34,35).  
Indivíduos com este tipo de diabetes apresentam uma maior propensão para o 
desenvolvimento de outras doenças auto-imunes como a doença de Graves, tiroidite de 
Hashimoto, doença de Addison, vitiligo, doença celíaca, hepatite auto-imune, miastenia 
gravis e anemia perniciosa (24,50). 
A diabetes tipo I de causa idiopática ocorre, na sua maioria em indivíduos com 
ascendência Africana ou Asiática (24,33,50).  
A diabetes tipo II representa cerca de 90-95% das pessoas que apresentam diabetes, 
surgindo maioritariamente em indivíduos com idade, peso excessivo e adultos (28,31,33,47). 
Este tipo de diabetes é caracterizado por apresentar uma resistência periférica à insulina; 
aumento da produção de glicose pelo fígado e por último, uma secreção deficiente de 
insulina (18,48–50).  
A diabetes insulino-resistente apresenta uma forte ligação com a obesidade, uma vez que 
na sua presença verifica-se uma resistência à acção da insulina endógena (19,26,37,51). Porém, 
em indivíduos não obesos verifica-se um aumento da percentagem de massa gorda na 
região abdominal (23,34,35).  
Este tipo de diabetes apresenta um componente genético mais forte que a diabetes 
insulinodependente, sendo o gene transcription factor-like 2 (TCF7L2) no cromossoma 10 
(10q25) o principal marcador genético associado a este tipo de diabetes (34,35,41).  
A diabetes não insulinodependente pode permanecer não diagnosticada por muitos anos, 
sendo por norma de lenta instalação (8,34,35,39). Assim sendo, como ainda existe produção de 
insulina endógena, os indivíduos com este tipo de diabetes não dependem da 
administração de insulina exógena (1,2,18,34).  
Normalmente, a diabetes tipo II tem uma prevalência mais elevada em mulheres que 
tiveram diabetes mellitus gestacional, em pessoas com hipertensão ou dislipidemia e em 
certas etnias como: afro-americanos, hispanicos, índios americanos e nos habitantes das 




O diagnóstico da diabetes é feito tendo em conta os sinais e sintomas apresentados pelo 
doente, associados a uma avaliação laboratorial. Os primeiros sinais e sintomas de 
diabetes incluem poliúria que por sua vez irá provocar desidratação, sede e aumento da 
ingestão hídrica (polidipsia), súbita perda de peso e polifagia. Para além destes sinais e 
sintomas, o paciente pode também apresentar fraqueza, irritabilidade, alterações da visão, 
náuseas, indisposição e boca seca (5,30,37,52).  
Quanto aos critérios laboratoriais incluem: determinação da glicose plasmática em jejum 
≥ 126 mg/dl (7.0 mmol/L), sendo que o jejum é determinado como ausência de ingestão 
alimentar durante oito horas; glicose numa amostra de sangue casual (a qualquer hora do 
dia, independentemente do período decorrido após a última refeição) ≥ 200mg/dl (11.1 
mmol/L); testes de tolerância à glicose oral ≥ 200mg/dl duas horas, após a ingestão de 
75 g de glicose anidra dissolvida em água. Deve-se salientar que no dia seguinte deve-se 
repetir o teste utilizado para confirmação do resultado (5,11,52,53).  
O teste da Hemoglobina Glicosilada (HbA1c) também é bastante utilizado para a detecção 
e controlo da diabetes mellitus. Este teste, permite a determinação da quantidade de 
glicose que se liga irreversivelmente da molécula de hemoglobina das células vermelhas e 
que se manterá ligada durante todo o seu tempo de vida, cerca de 30 a 90 dias. O valor 
normal para a hemoglobina HbA1c é inferior a 6,5%, sendo que quanto maior o nível de 
glicose, maior a percentagem de hemoglobina glicosilada (2,34,35,53).  
O Médico Dentista desempenha um papel importante na associação das manifestações 
orais e a diabetes mellitus, uma vez que a diabetes pode desencadear patologias da 
cavidade oral. Algumas das alterações orais verificadas no paciente diabético são: cárie 
dentária, diminuição do fluxo salivar, sensação de ardência na cavidade oral, 
concomitantemente com o aumento da glândula parótida, mucosa ressequida, halitose, 
alteração do paladar, doença periodontal, candidíase oral, queilite angular, líquen plano, 
língua geográfica ou fissurada, alteração da erupção dentária e úlcera traumática (42,54–56).  
A diabetes mellitus e a doença periodontal correspondem a doenças crónicas que 
apresentam uma ampla inter-relação e prevalência, sendo por isso de vital importância 




2. Objectivos  
Este trabalho pretende, através de uma revisão da literatura, demonstrar a relação 
existente entre a diabetes mellitus e a doença periodontal, determinar a importância do 
controlo metabólico, bem como, realçar o papel fulcral do Médico Dentista no controlo da 
progressão da destruição periodontal. 
3. Metodologia 
A pesquisa foi realizada utilizando os motores de busca Researchgate, Pubmed, 
Sciencedirect e Google Académico.   
No motor de busca Researchgate foram utilizadas as palavras-chave: “ Periodontal 
diseases + diabetes” foram obtidos mais de 100 resultados, dos quais foram 
seleccionados 12; e “ Diabetes + periodontal diseases+ glycemic control”, foram obtidos 
mais de 10.000 resultados e seleccionados 3.  
No motor de busca Pubmed foram utilizadas as palavras-chave: “ Periodontal diseases+ 
diabetes” foram obtidos 1565 resultados e seleccionados 16; “ Periodontal diseases+ 
diabetes+ relationship”, foram obtidos 336 resultados tendo sido apenas 1 seleccionado; “ 
Diabetes+ periodontal diseases+ glycemic control”, foram obtidos 134 resultados e 
seleccionados 2; e “ Diabetes + oral manifestations” foram obtidos 180 resultados e 
seleccionados 3.   
No motor de busca Sciencedirect foram utilizadas as palavras-chave: “Periodontal 
diseases + diabetes+ glycemic control “ foram obtidos 410 resultados, dos quais foram 
seleccionados 1; “ Periodontal diseases+ diabetes type 1 and type 2”, foram obtidos 249 
resultados utilizando os tópicos: “ diabetes” e “periodontal diseases”, tendo sido apenas 1 
seleccionado; “ Diabetes + dental care “ foram obtidos 357 resultados utilizando os 
tópicos: “diabetes” e “ doença periodontal” e seleccionado 1.   
No motor de busca Google Académico foram utilizadas as palavras-chave: “ Diabetes + 
atendimento odontológico” foram obtidos 8.900 resultados, dos quais foram 
seleccionados 4; “ Diabetes + Classification ADA” foram obtidos 16.400 resultados e 
seleccionados 6; “ Diabetes + fisopatologia” foram obtidos 16.500 resultados e 




quais foram seleccionados 11; “ Journal of diabetes + periodontal diseases” foram obtidos 
17.600 resultados e seleccionados 3 e “ Diabetes + complicações” foram obtidos 16.500 
resultados, dos quais foram seleccionados 4.   
A pesquisa bibliográfica inclui dois livros de medicina oral e periodontal, artigos 
científicos, artigos de revisão e meta-análises pesquisados no período de 17 a 24 de 
Fevereiro de 2017. Os critérios de inclusão correspondem: 
i) Artigos publicados de 2007 a 2017; 
ii) Artigos em português, inglês ou espanhol; 
iii) Artigos de acesso livre; 
iv) Artigos disponíveis da instituição.  
 
Os critérios de exclusão correspondem: 
i) Artigos com relatos de casos clínicos; 
ii) Artigos baseados em estudos realizados em animais;  
iii) Artigos cuja sua aquisição não fosse de forma livre;  
4. Discussão 
   4.1. Doença Periodontal 
4.1.1 Etiologia e patogénese  
A doença periodontal corresponde a uma infecção bacteriana crónica que provoca 
destruição das estruturas de suporte do dente, nomeadamente a gengiva, aderência 
epitelial, cemento, ligamento periodontal e osso alveolar, podendo em casos mais graves 
provocar a perda do dente (61–64). Este processo inflamatório é causado por bactérias 
anaeróbias Gram-negativas (Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella 
intermedia, Eiknella corrodens, Camphylobacter retus) que se encontram presentes na 
placa bacteriana, que se vai acumulando ao longo da margem do dente, originando uma 
resposta inflamatória local que se torna crónica e progressiva (65–68). Os lipopolissacarídeos 
(LPS) promovem a ligação das bactérias com os tecidos do hospedeiro, sendo por isso um 
dos factores mais relevantes de virulência bacteriana, apresentando um papel importante 
na destruição periodontal (4,11,60,62). Deste modo, os LPS vão induzir os macrófagos a 




(TNF-α)] e outros mediadores pró-inflamatórios [prostaglangina E2 (PGE2), 
metaloproteinases da matriz (MMPs)] (11,46,58,66). A IL-1β apresenta um papel importante na 
patogénese da doença periodontal, uma vez que esta citocina é responsável por facilitar a 
preparação/degradação dos leucócitos polimorfonucleares, recrutar células inflamatórias, 
aumenta a síntese de mediadores inflamatórios (prostaglandinas)/MMPs, inibe a síntese 
de colagénio e activa os linfócitos B e T. Por outro lado, o TNF-α  corresponde ao maior 
sinal de apoptose, sendo responsável pela reabsorção óssea , expressão da molécula de 
adesão intercelular (ICAM), secreção de MMPs e produção de IL-6. Esta interleucina é 
responsável pela formação de osteoclastos, facilita a diferenciação das células-T e 
promove a reabsorção óssea osteoclástica (4,20,56,66). Quanto às prostaglandinas, são 
produzidas pelos macrófagos e fibroblastos, sendo responsáveis pela perda óssea 
verificada na periodontite. Assim sendo, os seus níveis elevados determinam a presença 
de perda de fixação e inflamação. As MMPs são estimuladas pela IL-1β e promovem a 
destruição do tecido conjuntivo, estando os seus valores elevados na presença de doença 
periodontal (23,60,66).  
Cabe salientar que apesar das bactérias apresentarem um papel importante na evolução 
da doença periodontal, existem outros factores que contribuem para a progressão desta 
doença como a presença de doença sistémica (ex: diabetes), factores ambientais e 
adquiridos, medicamentos, deficiência nutricional e até mesmo uma higiene oral 
deficiente que devem ser tidos em conta (12,60,62,66).  
As duas formas mais comuns da doença periodontal são a gengivite e a periodontite. A 
gengivite corresponde à fase inicial da doença, é uma inflamação reversível do periodonto 
superficial em que não há perda de inserção. Esta gengivite se não for tratada pode 
evoluir para uma periodontite, que corresponde a uma inflamação irreversível que atinge 
o periodonto profundo, ou seja, a aderência epitelial, o ligamento periodontal, cemento e 
osso alveolar (14,48,62,69).  
4.1.2. Classificação  
De acordo com a American Academy of Periodontology em 1999, as doenças periodontais 
são classificadas nas seguintes categorias: doenças gengivais, periodontite crónica, 




periodontais necrosantes, abcessos do periodonto, periodontite associada a lesões 
endodônticas e por último, deformidades e/ou condições desenvolvidas ou adquiridas que 
afectam o periodonto (11,23,48,62).  
4.1.3. Diagnóstico  
Para a obtenção do diagnóstico é necessário a realização de uma sondagem periodontal 
para avaliação da profundidade de sondagem, ou seja, a distância medida em milímetros 
da margem gengival ao fundo da bolsa utilizando uma sonda graduada; nível de inserção, 
isto é, a distância entre o fundo da bolsa e a junção esmalte-cemento, calculada através 
da soma da recessão gengival com a profundidade de sondagem; sangramento à 
sondagem, de forma a determinar o grau de inflamação subgengival; mobilidade dentária 
e lesões de furca. A avaliação radiográfica também é bastante importante, uma vez que 
permite verificar se existe ou não perda do osso alveolar (11,14,62).  
4.1.4 Manifestações clínicas  
As manifestações clínicas da inflamação gengival são: edema, eritema, aumento do 
exsudato gengival e sangramento à sondagem, ausência de perda de inserção e perda 
óssea. Quanto às manifestações clínicas da periodontite incluem: perda de inserção 
clínica, presença de bolsas periodontais e inflamação gengival, perda de osso alveolar, 
recessão gengival e mobilidade dentária com possibilidade de perda do dente (62,64–66).  
4.1.5 A diabetes mellitus como factor de risco da doença periodontal  
Vários autores têm demonstrado cada vez mais que a diabetes é um factor de risco na 
prevalência, progressão e severidade da doença periodontal apresentando uma maior 
incidência desta doença em pacientes diabéticos, comparativamente aos não diabéticos 
(9,46,59,62,70). A presença de factores como a hiperglicemia e a hiperlipidemia proveniente do 
metabolismo alterado na diabetes mellitus, parecem ser os principais mecanismos para a 
progressão da doença periodontal em pacientes diabéticos (10,12,14,36,63). A presença de uma 
microflora periodontal alterada em pacientes diabéticos foi considerada um possível 
factor de risco para o desenvolvimento de doença periodontal, no entanto estudos 
demonstraram que parecia não existir diferenças entre as bactérias periodontais 




4.2. A relação bidireccional entre diabetes mellitus e a doença periodontal  
A diabetes mellitus e a doença periodontal correspondem a duas doenças crónicas que 
apresentam uma relação bidireccional (25,39,40). A presença de hiperglicemia a longo prazo é 
o principal factor desencadeante das complicações nos indivíduos diabéticos, sendo a 
doença periodontal uma delas (9,16,70). Assim sendo, a presença de níveis HbA1c > 6,5% irá 
promover a formação de produtos finais de glicosilação avançada (AGE), alteração da 
síntese e “turnover” de colagénio, oclusão vascular, espessamento da membrana basal e 
redução da função dos leucócitos polimorfonucleares (PMN) que contribuirão para a 
destruição dos tecidos periodontais (20,37,39).  
Os AGE formam-se devido à ligação da glicose com o grupo amina das proteínas 
formando a proteína glicada, que num período de semanas irá tornar-se estável e 
reversível originando a frutosamina, que na presença de uma hiperglicemia constante irá 
dar origem a um AGE irreversível. Estes AGE formam-se em qualquer individuo, no 
entanto a sua incidência está aumentada nos indivíduos diabéticos, principalmente no 
que tem um mau controlo dos níveis de glicose (1,2,4,43,71).  
Estes AGE vão ser responsáveis por acentuadas alterações verificadas nas células, nos 
componentes da matriz extracelular (ECM). Estas alterações correspondem ao crescimento 
capilar, proliferação dos vasos e à presença de uma função anormal das células 
endoteliais que ocorrem nos tecidos periodontais do diabético. Deste modo, os AGE 
formados vão acumular-se no periodonto aumentando a susceptibilidade a infecções 
microbianas. Na presença de hiperglicemia irá ocorrer um aumento da expressão dos 
receptores para AGE (RAGE) que se encontram presentes na superfície dos monócitos, 
macrófagos e células endoteliais promovendo a libertação de mediadores pró-
inflamatórios, nomeadamente IL-1β, PGE2, TNF-α,IL-6 e a produção de espécies reactivas 
de oxigénio (ROS) que irão promover a destruição progressiva dos tecidos periodontais, 
inflamação tecidular crónica e uma reparação tecidular diminuída (14,26,37,39) .  
Quanto ao colagénio, principal constituinte estrutural do tecido conjuntivo gengival e da 
matriz orgânica do osso alveolar, apresenta a sua síntese, “turnover” e maturação 
seriamente comprometidos em pacientes diabéticos (2,37,40). Nestas condições, o colagénio 
torna-se susceptível à degradação enzimática através das MMPs, como a colagenase, 
cujos seus níveis estão elevados na população diabética, contrariamente aos indivíduos 




são produzidas pelas células do periodonto como os PMN, macrófagos, células endoteliais, 
fibroblastos, osteoblastos e osteoclastos, quando activadas pelos factores de crescimento 
e citocinas. Os AGE, uma vez formados, apresentam um efeito negativo a nível celular no 
colagénio do osso podendo provocar alterações no seu metabolismo. Esta glicosilação do 
colagénio ósseo pode afectar o seu “turnover”, devido à alteração da actividade 
osteoblastica e produção de ECM que irão resultar num comprometimento da formação 
óssea. Assim sendo, o colagénio recentemente sintetizado irá ser degradado pela 
colagenase. Por outro lado, quando se verifica uma produção e degradação do colagénio 
equilibrada, como um mecanismo homeostático irá ocorrer uma alteração na cicatrização, 
podendo modificar o periodonto (15,39,71).  
 O colagénio modificado pelos AGE pode acumular-se na parede dos vasos promovendo o 
seu espessamento com estreitamento do lúmen. A afinidade das lipoproteínas de baixo 
peso molecular (LDL) com estas macromoléculas de colagénio irá promover a sua 
acumulação nas paredes dos vasos, desencadeando a ocorrência de aterosclerose, uma 
das complicações macrovasculares da diabetes. Por outro lado, o acúmulo dessas 
macromoléculas de colagénio na membrana basal dos capilares, irá inibir a degradação 
normal dessas proteínas, aumentando a espessura da membrana comprometendo a 
passagem de nutrientes, diminuição da difusão de oxigénio, bem como uma diminuição 
da eliminação dos produtos metabólicos. Deste modo, estas alterações verificadas 
poderão desempenhar um papel importante na alteração da resposta tecidual às bactérias 
existentes no periodonto, promovendo um aumento da gravidade e progressão da doença 
periodontal (36,37,39,40,43).  
A redução da função dos leucócitos PMN, no paciente diabético, corresponde também a 
um dos mecanismos que relacionam a diabetes e a doença periodontal. Estes leucócitos 
PMN são bastante importantes para saúde gengival e periodontal. Nestes indivíduos, a 
quimiotaxia, adesão e função dos neutrófilos, bem como a fagocitose, encontram-se 
comprometidas, factor este que irá diminuir a capacidade de destruição das bactérias, 
promovendo um aumento da destruição periodontal (10,37,40,65).  
A presença de uma hiperlipidemia/dislipidemia, apresenta também um importante papel 
na patogénese da diabetes e da doença periodontal. Este distúrbio é caracterizado pela 
presença de grandes quantidades de lípidos na corrente sanguínea. Indivíduos que 




(TRG), LDL e ácidos gordos ómega-6 (4,20). A presença de uma concentração anormal de 
lípidos, deve-se a uma perturbação ao nível do metabolismo dos ácidos gordos e a uma 
acumulação de ácidos gordos ómega-6 polinsaturados, que irão contribuir para a 
formação de TRG/LDL. A conversão dos ácidos gordos ómega-6 em metabolitos activos, 
que são componentes chave da estrutura da membrana celular, encontra-se alterada 
devido à presença de insulina deficiente que inibe a actividade da enzima 6-desaturase 
(20). No individuo diabético, a função das células inflamatórias como monócitos, 
macrófagos e neutrófilos encontra-se alterada. Os monócitos em circulação encontram-se 
hiperreactivos, promovendo a libertação de citocinas pró-inflamatórias como a IL-1β, 
TNF-α e uma diminuição dos factores de crescimento que por sua vez irão promover a 
ocorrência de uma inflamação crónica, destruição progressiva dos tecidos periodontais e 
uma reduzida capacidade de reparação (4,20). (Figura 1)  
Por outro lado, a doença periodontal apresenta também uma ampla relação com a 
diabetes mellitus, aumentando o risco para complicações diabéticas (3,40). A presença de 
bactérias anaeróbias Gram-negativas como Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia e Prevotella intermédia, que se encontram presentes na placa bacteriana que se 
vai acumulando ao longo da margem do dente, irá promover a ocorrência de uma resposta 
inflamatória local que se torna crónica e progressiva (65–68). Para que tal ocorra, é de vital 
importância o papel dos LPS, bem como a presença de vesiculas com conteúdo proteico 
(protéases) que fazem parte da parede dos microorganismos e que irão activar a resposta 
do hospedeiro. A existência de condições favoráveis, que é proporcionada pelo biofilme vai 
permitir a sobrevivência destas bactérias (23,48). A passagem destas bactérias para a 
circulação sanguínea pode originar uma bacteriemia ou uma endotoxemia que por sua 
vez, aumentam o estado inflamatório do individuo produzindo uma elevação dos 
biomarcadores inflamatórios. Assim sendo, neste tipo de pacientes irá ocorrer um 
aumento significativo dos marcadores inflamatórios como Proteína-C Reativa (CRP), IL-6, 
IL-1β, TNF-α e fibrinogénio, comparativamente aos pacientes que não apresentam doença 
periodontal (11,39,40,68).  
 Existe uma relação directa entre a severidade da doença periodontal e o TNF-α, que se 
encontra profundamente ligado à resistência à insulina, principal característica da 
diabetes mellitus tipo II (4,10,40,57). Normalmente, indivíduos que apresentam resistência à 




tecido adiposo irá ser responsável pela produção de uma grande variedade de hormonas 
conhecidas como adipocinas, como por exemplo a adiponectina, que irão variar a sua 
função e produção de acordo com o índice de massa corporal. Deste modo, um aumento 
do índice de massa corporal irá promover um aumento do número e tamanho dos 
adipócitos, células que apresentam uma alta actividade metabólica com produção de 
grandes quantidades de citocinas pró-inflamatórias: IL-6 e TNF-α. Assim sendo, a 
resistência à insulina verificada deve-se ao aumento de IL-6 e TNF-α, com diminuição da 
produção de adiponectina (25,39,40). A adiponectina antagoniza o efeito do TNF-α 
promovendo uma redução da resistência para a insulina, contrariamente ao TNF-α que 
induz resistência (16,30,39,59).  
A presença de níveis elevados de IL-6 e TNF-α, estimula a produção hepática de PCR, que 
por sua vez está relacionada com o aumento da resistência à insulina, bem como com o 
aumento da formação de ateromas, contribuindo para a incidência de doenças 
cardiovasculares (4,11,16,36,57).  
A presença de níveis elevados de IL-1β apresenta um papel importante no 
desenvolvimento de diabetes mellitus tipo I, uma vez que esta interleucina promove um 
aumento da proteína quinase C (PKC), que por sua vez irá promover a destruição das 
células-β do pâncreas através de mecanismos apoptóticos (4,40,50). Esta interleucina, 
juntamente com o TNF-α promovem uma redução da clearance dos lipidos, aumenta a 
lipogénese e diminui a lipolise, originando a hiperlipidemia. Estes factores irão ser 
responsáveis pelo aumento da mortalidade e morbilidade, no individuo diabético, 
aumentando o risco para complicações micro e macrovasculares (4,20,57).  
Assim sendo, indivíduos que apresentam diabetes e doença periodontal, apresentam um 
risco aumentado de baixo controlo glicémico, comparativamente com os pacientes 
diabéticos que não apresentam doença periodontal (4,8,19,50). (Figura 2)  
4.3. Doença Periodontal: efeito no controlo glicémico 
Da mesma forma que a diabetes é considerada um factor de risco para o surgimento de 
doença periodontal, a presença de doença periodontal apresenta um efeito negativo no 
controlo glicémico da diabetes promovendo a ocorrência de complicações (7,59,69). Na 




CRP, IL-6, IL-1β, TNF-α, promovendo a ocorrência de uma resistência à insulina ou por 
outro lado, uma destruição das células-β (11,39,59,69).   
Na presença de resistência à insulina, frequentemente observada em indivíduos diabéticos 
tipo II, a glicose não consegue ser transportada para células dos tecidos causando por isso 
uma hiperglicemia. Por outro lado, na presença de destruição das células-β produtoras de 
insulina, observada no paciente diabético tipo I, irá ocorrer uma deficiência absoluta de 
insulina impedindo também a entrada de glicose nas células, aumentando a concentração 
de glicose no sangue (1,2,69).  
Deste modo, pacientes diabéticos com doença periodontal apresentam um risco mais 
elevado de controlo metabólico alterado, comparativamente aqueles que apresentam 
diabetes sem doença periodontal (32,63,69) .  
4.4. Tratamento periodontal do paciente diabético  
O tratamento do paciente diabético com doença periodontal, deve ser um tratamento 
multidisciplinar em que o médico e o médico dentista actuam de forma conjunta, de 
forma a tratar o paciente como um todo (23,67,72).  
Como foi referido anteriormente, a diabetes e a doença periodontal apresentam uma 
ampla relação entre si, sendo por isso necessário uma intervenção terapêutica que 
consiga alterar o mecanismo que relaciona estas duas entidades (4,7,8).  
Assim sendo, o que se pretende é uma diminuição dos níveis de citocinas pró-
inflamatórias, através do uso de fármacos com anticorpos monoclonais dirigidos 
especificamente para o TNF-α e para a IL-1β; ou através de antagonistas dos receptores 
direccionados para estas citocinas. Por outro lado, a utilização de fármacos como fibratos, 
estatinas ou até a realização de uma dieta alimentar, podem ser eficazes na redução do 
nível sérico de lípidos contribuindo para a diminuição das complicações diabéticas. Foi 
demonstrado que a presença de obesidade e a realização de uma dieta rica em gordura, 
promovem um aumento da produção de citocinas pró-inflamatórias, comparativamente às 
dietas em que existe uma restrição de gorduras, sendo verificada uma diminuição da 
resposta inflamatória (4,20,68). Segundo H.Grover et al, (2013), a realização de uma dieta 
alimentar com redução do nível de lípidos, parece ser mais eficaz que a utilização de 
fármacos uma vez que, a redução de TRG/LDL apresenta vários benefícios a nível 




comparativamente com a terapia farmacológica, através da redução de citocinas 
inflamatórias (IL-1β e TNF-α); e pelo facto da redução destas citocinas apresentar vários 
efeitos biológicos sistémicos, não sendo por isso de fácil localização para a obtenção de 
resultados específicos (4). Deste modo, a realização de uma dieta alimentar parece ser um 
factor que contribui para uma melhoria das complicações verificadas no paciente 
diabético, bem como uma redução do nível de citocinas pró-inflamatórias, diminuindo a 
severidade de doenças inflamatórias crónicas como é o caso da doença periodontal (4,20). 
Assim sendo, a redução do nível lipídico, no paciente diabético com doença periodontal, 
podem melhorar a resposta à terapia periodontal. Cabe salientar que a existência de um 
bom controlo metabólico é também importante, uma vez que a presença de hiperglicemia 
a longo prazo é o principal factor desencadeante das complicações verificadas no 
paciente diabético, sendo a doença periodontal uma delas (9,16,20,70).  
Quanto ao tratamento periodontal propriamente dito, tem como principal objectivo a 
redução do número de agentes patogénicos no periodonto que se encontra infectado, 
bem como a remoção de factores locais que promovam a recolonização bacteriana (25).  
O tratamento periodontal não cirúrgico compreende a realização de uma terapêutica 
antimicrobiana mecânica com remoção do biofilme bacteriano subgengival, bem como do 
tártaro que funcionam como reservatório para os agentes periodontopatogénicos. Este 
procedimento pode ser realizado utilizando instrumentação sónica e ultrassónica ou 
manual, através da raspagem e alisamento radiculares utilizando curetas. A 
antibioterapia, funciona como um tratamento coadjuvante à terapêutica mecânica 
devendo por isso, ser utilizada em combinação com esta terapêutica e nunca como 
monoterapia (58). Segundo Martinez, A et al (2011), as tetraciclinas apresentam um papel 
importante através da inibição enzimática da destruição dos tecidos. Por outro lado, a 
doxiciclina, promove uma inibição não enzimática da glicosilação das proteínas 
extracelulares, apresentando um efeito semelhante na glicosilação da hemoglobina (23).  
A realização do tratamento periodontal do paciente diabético, principalmente através da 
raspagem e alisamento radicular, apresenta um efeito positivo no controlo metabólico 
através da redução dos níveis de HbA1c, redução da circulação de mediadores pró-
inflamatórios (CRP, TNF-α,IL-6, IL-1β e fibrinogénio) e aumento dos níveis de 
adiponectina (9,21,58,72). É de salientar, que o aumento dos níveis de adiponectina é de 




desencadeando um aumento da sensibilidade e uma redução dos mediadores 
inflamatórios (25,39).  
Segundo Llambés et al, (2015), o tratamento periodontal cirúrgico realizado no paciente 
diabético com doença periodontal, apresenta melhorias no estado da doença (62). Porém, 
na presença de um pobre controlo metabólico, irá ocorrer uma maior incidência de bolsas 
periodontais e uma resposta pós-tratamento desfavorável (27,62,72). Deste modo, é de vital 
importância a realização de um bom controlo da inflamação periodontal, após a 
realização do tratamento periodontal, de forma a reduzir os níveis de mediadores 
inflamatórios como IL-6 e TNF-α, que se encontram elevados na doença periodontal (62). 
Caso contrário, como foi referido anteriormente, a presença de valores elevados de IL-6 e 
TNF-α vão estimular a produção de CRP que por sua vez irá induzir uma resistência à 
insulina, prejudicando o controlo metabólico. Assim sendo, a redução destes mediadores 
inflamatórios irá funcionar como um coadjuvante no controlo metabólico (4,11,16,62,72).  
 
Segundo Schulze, A et al (2008), (67) o tratamento da doença periodontal do paciente 
diabético deve ser realizado seguindo os seguintes parâmetros:  
1- Medição das bolsas periodontais utilizando uma sonda periodontal. 
2- Obtenção e identificação de amostras bacterianas subgengivais através dos 
métodos de colheita do fluido gengival. 
3- Utilização de inibidores de placa bacteriana através de bochechos, aplicação 
subgengival de metronidazol e clorohexidina em gel. Desta forma, o que se 
pretende é a eliminação da infecção periodontal com a redução ou até mesmo 
eliminação das bactérias periodontopatogénicas.  
4- Realização de uma nova colheita e identificação das amostras bacterianas, nos 
mesmos locais. 
5- Raspagem e alisamento radicular acompanhado pelo tratamento antibiótico 
sistémico. 







A diabetes mellitus apresenta um grande papel na incidência e prevalência da doença 
periodontal, do mesmo modo que a doença periodontal pode apresentar repercussões ao 
nível da diabetes. Assim sendo, a diabetes e a doença periodontal correspondem a duas 
doenças crónicas que apresentam uma ampla relação bidireccional.   
A presença de tratamento periodontal combinado com a terapêutica farmacológica, 
promovem um efeito duplo no paciente diabético através da redução da infecção 
periodontal e contribuindo para uma melhoria do controlo metabólico, permitindo a 
manutenção de um equilíbrio glicémico.  
O paciente diabético com doença periodontal deve ser visto como um todo, e por isso é 
necessário que haja uma abordagem multidisciplinar entre o médico e o médico dentista. 
É também importante que os médicos discutam com os seus pacientes diabéticos a 
importância de visitas regulares ao médico dentista, uma vez que a diabetes é 
efectivamente um factor de risco para o desenvolvimento da doença periodontal, 
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Figura 1: A relação entre a diabetes e a doença periodontal (Adaptado de Kuo LC, Polson AM, Kang T. 
Associations between periodontal diseases and systemic diseases: A review of the inter-relationships and 
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Figura 2: A relação entre a doença periodontal e a diabetes. (Adaptado de Kumar M, Mishra L, 
Mohanty R, Nayak R. Diabetes and gum disease : The diabolic duo. Diabetes Metab Syndr Clin Res Rev. 
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1. Relatório dos Estágios 
1.1 Introdução 
O Estágio de Medicina Dentária corresponde a uma componente prática, em que os alunos 
colocam em prática tudo aquilo que aprenderam nos anos anteriores. Deste modo, este 
estágio supervisionado pelos professores, pretende por à prova os conhecimentos do 
aluno, enriquecer o seu conhecimento, promover o esclarecimento de dúvidas que ainda 
possam existir e por último, preparar o aluno para o mercado de trabalho. Este estágio é 
constituído por três componentes: Estágio em Clínica Geral Dentária (ECGD) Estágio em 
Saúde Oral Comunitária (ESOC) e Estágio de Clínica Hospitalar (ECH).  
1.2 Estágio em Clínica Geral Dentária 
O ECGD, corresponde a um estágio realizado no Instituto Universitário de Ciências da 
Saúde, mais precisamente na Clínica Universitária Filinto Baptista. Esta componente 
prática decorreu todas as quintas-feiras das 19:00h às 24:00h (5 horas semanais), ou 
seja, um total de 280 horas com início a 15 de Setembro de 2016 e término a 8 de Junho 
de 2017 com a supervisão da Prof. Doutora Filomena Salazar e Prof. Doutora Cristina 
Coelho. Os actos clínicos realizados encontram-se descritos na Tabela 1.  
 
Estágio em Clínica Geral Dentária 
Consulta de Triagem 8 
Consulta Simples 3 
Restaurações 24 









1.3 Estágio em Saúde Oral Comunitária 
Este estágio foi dividido em duas fases: a primeira fase decorreu no Instituto Universitário 
de Ciências da Saúde de 15 de Setembro de 2016 a 26 de Janeiro de 2017. Nesta fase, foi-
nos pedido para realizar um cronograma com as escolas que gentilmente aderiram ao 
nosso projecto de promoção de saúde oral, de forma a conseguirmos chegar a todas as 
escolas de forma ordenada e efectiva. Realizei também alguns trabalhos como 
powerpoints sobre a grávida, adolescentes, adultos seniores, pacientes com síndrome de 
imunodeficiência adquirida-SIDA e crianças da faixa etária dos 8 aos 9 anos de idade. 
(Tabela 2) Realizei também panfletos sobre os temas anteriormente referidos e alguns 
jogos didácticos, nomeadamente um quiz de perguntas sobre a saúde oral- “Quem quer 
ser dentinário?”; e um jogo de correspondência de alimentos ao respectivo dente saudável 
ou cariado para posteriormente poder utilizar quando fossem realizadas as visitas às 
escolas. (Tabela 3) Numa segunda fase, a partir de dia 2 de Fevereiro de 2017, iniciamos o 
nosso trabalho de campo, isto é, as visitas às escolas para realização do levantamento de 
dados e promoção de saúde oral. Os estabelecimentos de ensino onde tive oportunidade 
de trabalhar foram: a Escola Básica de Saibreiras, Escola Básica de Baltar, Escola Básica 
Rebordosa e Escola Básica Vilela. Este estágio decorreu todas as quintas-feiras de 15 
Setembro de 2016 a 14 de Junho de 2017, das 9:00h às 12:30h (3:30h semanais), ou seja, 
um total de 196 horas com a supervisão do Prof. Doutor Paulo Rompante.  
Título do Trabalho Trabalho 
































“Saúde Oral na Grávida” 
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1.4. Estágio em Clínica Hospitalar    
O ECH, corresponde a um estágio realizado no Serviço de Estomatologia/ Medicina 
Dentária do Centro Hospitalar do Alto Ave- Polo de Guimarães. Esta componente prática 
decorreu todas as terças-feiras das 9:00h às 12:30h (3:30h semanais), ou seja, um total 
de 196 horas com início a 13 de Setembro de 2016 e término a 13 de Junho de 2017, com a 
supervisão do Prof. Dr. Fernando Figueira. Os actos clínicos realizados encontram-se 
descritos na Tabela 4.  
 
Estágio em Clínica Hospitalar 
Consulta de Triagem 17 
Consulta Simples 6 
Restaurações 33 





2. Conclusão  
Na minha humilde opinião, a realização destes estágios foi de vital importância, uma vez 
que esta experiência fez-me utilizar todos os conhecimentos que aprendi nos anos 
Tabela 4: Actos Clínicos de ECH.  




anteriores; permitiu-me adquirir mais prática, ter o primeiro contacto com diferentes 
pessoas em diferentes situações; fez-me procurar saber mais sobre determinados 
assuntos que até então, para mim eram um pouco desconhecidos; permitiu-me esclarecer 
algumas dúvidas que ainda existiam. No fundo, fez-me crescer como pessoa e como 
profissional, preparando-me para esta nova etapa que se avizinha.    
 
